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Repercussió de l'alcoholisme crònic sobre l'organisme humà 
L'alcohol té efectes diversos sobre els músculs estriats, el sexe, el pàn-
1 'organisme hamà. En aquestes pàgines creas, el tracte gastrointestinal, el cor, 
es fa una breu exposició de les rela- la sang, el sistema nerviós central, el 
cions entre consum d' alcohol i diver- sistema p erifèric, les alteracions en els 
sos òrgans i fu ncions, com ara el fetge,  fetus, la  genètica i e l  càncer. 
la nutrició, el sistema endocrinològic, 
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L es begudes alcohòliques ben segur que no són inofensives, i això es 
coneix des de temps immemorial. La 
seva toxicitat sobre el sistema nervlOS 
central i el psiquisme, i també sobre el 
fetge , és prou coneguda. Però la seva 
relac ió amb diferents formes de càncer, i 
els efectes sobre el sistema endocrinolò­
gic, els músculs estriats, el pàncreas, el 
cor, els elements sanguinis ,  i l'esfera se­
xual entre d'altres, no és tan coneguda, i 
en tot cas el seu coneixement és d'adqui­
sició relativament recent. Amb tot, els 
efectes tòxics de l'alcohol sobre aquests 
sistemes i vísceres poden constituir un 
motiu d' i ncapacitació personal prou im­
portant, tant com ten ir  una c irrosi hepà­
tica, per exemple. 
L'alcohol és tòxic per ell mateix sobre 
els teixits, i també mitjançant alguns 
metabòl its, especialment l'acetaldehid. 
S'ha comprovat que la les ió que provoca 
no depèn del tipus de beguda alcohòlica 
que s'ha pres, sinó exclusivament de la 
dosi i ngerida; els constituents no-al­
cohòlics d'aquestes begudes no acostu­
men a ser tòxics . D'altra banda, els be­
vedors regulars o quotidians tenen més 
fiSC de lesió sobre els diferents teixits 
corporals que els bevedors ocas ionals, 
encara que la quantitat total sigui idèn­
t ica ,  Ja que aquests darrers tenen mes 
possibilitats de reparació dels te ixits le­
sionats i a més acostumen a fer una d ieta 
alimentària més equilibrada i correcta. 
Passem ara a descriure els diferents efec­
tes sobre els te ixits corporals . 
Alcohol i fetge 
L a majoria dels individus que abusen de l'alcohol (més de 80 grams/dia 
els mascles i més de 60 grams/dia les 
dones) desenrotllen una infiltració gre i ­
xosa de l  fetge, a partir de la  qual pot 
produir-se una malaltia crònica hepàtica 
que molt sovint evoluciona a cirrosi he­
patlca. 
El metabòlit hepatotòxic més important 
es l'acetaldehid . La toxicitat d'aquesta 
substància ve condicionada pels efectes 
següents: a) Inhibició del cicle de Krebs 
a les mitocòndries, amb disminució de la 
producció d'A TP; b) Acumulació tisular 
d'àcid làctic; c) Dism inució de la síntesi 
proteica; ci) Augment de la síntesi endò­
gena d'àcids grassos i de triglicèrids; e) 
Alteració dels microtúbuls I filaments 
cel · lulars. 
Coneixem bé tres malalties hepàtiques 
relacionades amb l'alcoholisme cromc. 
Són: 
a) Fetge greixós o esteatosi hepàtica: es 
constitueix un dipòsit de substàncies l i­
píd iques intracel · lulars, que pot aug­
mentar fins a provocar la necrosi o mort 
cel · lular. En aquesta fase la lesió sovint 
és asimptomàtica, i és susceptible de mi­
llora i involució si h i  ha  una abstenció, 
però si la ingesta d'alcohol és continuada 
pot associar-se a una infiltració cel · lular 
entorn seu, i finalment produir-se una 
fibrosi que és significativa d'hepatopatia 
s:ver� i quasi sempre precursora d'una 
C irros I .  
b)  Hepatitis alcohòlica: Pot oscil · lar entre 
formes quasi asimptomàtiques i formes 
molt greus . Hi ha una lesió cel · lular in­
flamatòria i de necrosi ,  amb fibrosi im­
portant que és premonitòria d'evolució a 
Cirros I .  Els principals símptomes son: 
febre, dolor a l'àrea hepàtica, icterícia i 
alteracions analítiques del funcionalisme 
hepàtic . L'abstenció d'alcohol pot com­
portar una millora o ja no. Si es continua 
bevent, evoluciona a cirros i .  
c) Cirrosi hepàtica: A la fibrosi esmen­
tada, s 'hi afegeix l'aparició d'uns nòduls 
regeneratius que van augmentant gra ­
dualment de grandària. Constitueixen la 
fase final de l 'hepatopatia alcohòlica, 
que és irreversible malgrat l 'abstenció. 
A més d'aquestes tres entitats h i  ha una 
síndrome anomenada coUestasi agu,da al-
cohòlica, amb icterícia d' i nstauració sob­
tada, que pot ser causada per: ¡ ) Hepat i­
t i s  alcohòlica; 2 )  Pancreatitis aguda; 3 )  
Toxicitat directa de l'alcohol sobre el  
sistema excretor biliar; 4)  Síndrome de 
Zieve: anèmia hemolítica, augment de la 
xifra de lípids a la sang, i obstrucció 
biliar . 
La probabilitat de supervivència, als 5 
anys de ser establert el diagnòstic d'he­
patopatia alcohòlica cromca, té relació 
amb el fet de si s'ha continuat ingerint 
alcohol o bé s'ha suspès definitivament. 
Globalment sobreviuen un 5 0 'X, dels 
malalts ; dels que han deixat totalment 
l'alcohol, un 69 'X, , i dels que han conti ­
nuat bevent, només sobreviuen un 3 4 %  
(vegeu figura I ) . 
S'han observat variacions en la suscept i ­
bilitat individual, que de vegades han 
sigut atribuïdes a factors ambientals: ex­
posició a d'altres substàncies quími ­
ques, . . .  pero actualment e s  pensa que 
poden fonamentar-se en factors gene­
tics . Als darrers anys han sigut estudiats 
diferents antígens HLA (que es troben a 
la superfície de diferents cd· lules corpo­
rals i són hereditaris), i la seva relació 
amb les hepatopaties alcohòliques . Els 
individus que presenten HLA -B8 tenen 
una incidència més gran d'hepatitis al­
cohòlica, i dins aquest grup les dones 
més que els mascles . Altres antígens 
HLA �Aw 3 2 ,  B 2 7 ,  B 3 7 ,  B40) són dis­
cutits i diferents autors troben resultats 
contradictoris. 
Alcohol i nutrició 
E n la població d'alcohòlics es troben dèficits nutricionals més sovint que 
entre els no-bevedors , i més si hi ha una 
marginació social associada. 
Els principals dèficits trobats són: I ) 
Tiamina; 2) Folat; 3 )  Piridoxina; 4) 
Acid nicotínic; 5 )  Acid ascòrbic leucoci -
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tari; 6) Vitamines A ,  D i E; 7) Calci 
sèric; 8) Zinc plasmàtic, eritrocitari i he­
pàtic; i 9) Magnesi sèric. 
Les manifestac ions clíniques més impor­
tants es donen al teixit hepàtic, el tracte 
gastroi ntestinal. el s i stema cardiovascu­
lar, les cèl · lules sanguínies i el sistema 
nerv iós central i perifèric. Les estudiem 
a cada apartat. 
Les principals causes de desnutrició són: 
¡ ) Ingesta alimentària habitual defic ient; 
2 ) L'alcohol disminueix l'absorció ali ­
mentària pels seus efectes sobre l'estó­
mac, el budell prim, les vies biliars i el 
pàncreas; 3 )  Alteracions al metabolisme 
de les substàncies nutritives: síntesi d'al­
búmina, util ització de vitamines, gluco­
neogènesi ,  formació del foiat circulant i 
síntesi de l 'ADN, . . . ; 4) Disminució dels 
d ipòsits hepàtics de nutrients; 5) Aug­
ment dels requeriments nutricionals de 
folats, vitamina B6, vitamina B 1 2 , i 
major consum d'oxigen; 6) Augment de 
les pèrdues urinàries i fecals de nitrogen ,  
calc i ,  magnes i ,  fosfats, . . .  
. , 
S, ha trobat una relació directa entre el consum d'alcohol i la i ncidència 
de carcinomes d'esòfag, estómac, tracte 
respiratori alt i fetge . Altres relac ions 
amb locali tzac ions diferents són més 
discutides .  Passem a estud iar cada cas: 
a) Càncer de boca, faringe, laringe i esòfag: 
una ingesta important habitual d'alcohol 
augmenta el risc de desenrotllar càncer 
en aquestes localitzacions unes ! O  vega­
des més que la població no-bevedora. 
Cal tenir en compte que l'alcoholisme 
sovint va associat al tabaquisme, i ales ­
hores el risc passa a ser de I 5 vegades 
més que la població normal . sobretot en 
referència al càncer de laringe. Es calcula 
que un 76 '1., dels càncers de la cavitat 
oral podrien estalviar-se s i  fos el iminada 
l 'exposició al tabac i a l'alcohol . 
b) Càncer primari de fetge: no sembla clar 
que els alcohòlics sense cirrosi t inguin 
més incidència de càncer primari hepàtic 
que els no-bevedors. En canvi ,  sí que 
sembla clar que la c irrosi precedeix 
aquest càncer en un 60-80 'X, dels casos , 
i que el risc que la cirrosi degeneri en 
càncer primari de fetge és del 3 -40 % . 
c) Altres càncers: S'ha trobat una relació 
inversa entre alcoholisme i l imfomes, 
càncer de parts toves, i càncer genital 
femení. Sembla haver-hi una relac ió d i ­
recta amb e l  càncer gàstric, de pàncreas i 
també de còlon i recte, de mamella i 
tiroïdal . Amb les leucèmies i el mela­
noma maligne la relació és controver­
tida. 
No sembla que per se l'alcohol s igui una 
substància carcinogènica, sinó que facili ­
taria l'activitat d'altres substàncies que sí 
que ho serien, dificultant la reparació 
cel· lular dels canvis induïts als cromoso ­
mes i afavorint l 'entrada als teixits sus­
ceptibles de degenerar. 
Alcohol i sistema endocrinològic 
a) Eix hipotàlem-hipòfisi-suprarrenal: al­
guns alcohòlics presenten una síndrome 
de Cushing, amb obesitat troncular, fà­
cies arrodonina, gre ix al clatell, estries 
cutànies , hipertensió arterial, osteopo­
ros i ,  xifres altes de glicèmia i canvis 
hormonals tí p ics d'aquesta síndrome .  
Vindria condicionat per una acció d i ­
recta sobre les. glàndules suprarrenals, 
l'eix hipotàlem-hipofisari, i per altera­
cions en el metabolisme hormonal dels 
hepatòpates. 
b) Aldosterona: hi ha unn augment de la 
xifra plasmàtica d'aldosterona en relació 
amb una alteració del seu metabolisme 
hepàtic en els alcohòlics que tenen hepa ­
topatia. 
c) Tiroide: no es produeixen canvis reals, 
malgrat les determinacions plasmàtiques 
que poden indicar falses alteracions i 
portar a un fals diagnòstic de disfunció 
tiroïdal . 
d) Calci i magnesi: hi ha una disminució 
de les dues substàncies per un i ncrement 
en les seves pèrdues corporals .  
e)  Hormona del creixement: hi  ha una dis­
minució en la seva utilització per part 
dels hepatòpates. 
j) Glucosa : hi ha un augment de la sín­
tesi i alliberament d ' insulina en resposta 
a una sobrecàrrega de glucosa exògena, 
per mecanismes no ben determinats, i 
malgrat això les xifres de glicèmia no 
acostumen a ser baixes, de manera que 
s'ha suggerit una resistència relativa a la 
insul ina en els teixits d'aquests malalts . 
A dosis altes l'alcohol provoca una hi­
perglicèmia, per augment de l'estimula­
ció adrenèrgica, que pot ser seguida 
d'hipoglicèmia severa per augment de la 
insulinèmia i falta de resposta de l'hor­
mona del creixement. 
g) Hormona antidiurètica: és inhibida per 
l'alcohol ,  provocant la coneguda 
pol · l iúria o descàrrega miccional abun­
dant després de la i ngesta d 'alcohol. 
Alcohol i sexe 
A ctualment se sap que, indepen­dentment de rhe pa topa tia as­
sociada, l 'alcohol produeix els efectes 
següents en relació amb la sexualitat: 
a) Mascles: I ) Pèrdua de la libido i d is­
minució de l'activitat sexual; 2 )  Atròfia 
testicular; 3) Disminució de la fertilitat 
mascul ina; 4) G inecomàstia o desenrot­
llament I?atològic de les glàndules ma­
màries ;  5) Disminució del creixement de 
la barba; 6) Pèrdua del pèl corporal; 7) 
Telangièctasi (vegeu taula I ) . 
b) Dones: r ) Augment en les dificultats 
Taula I 
Efectes desfavorables de l' alcoholisme 
crònic sobre la sexualitat masculina 
Pèrdua de la libido i 
disminució de l'activitat 
Atròfia testicular 
Disminució de la fertilitat 
G inecomàstia 
Disminució del creixement 
de la barba 
Pèrdua del pèl corporal 
Telangièctasi 
sexual 40-
7 7 %  
1 0- 5 0 %  
5 7 %  
3 -66 % 
3 8 - 5 5 'X, 
6 2 - 8 4 %  
80 % 
de relació sexual; 2) Irregularitats del 
cicle menstrual, menorràgies i amenor­
rea; 3) Atròfia de les s.làndules mamà­
ries ; 4) Telangièctasi ;  5) Pèrdua del pèl 
corporal (vegeu taula 2 . )  
TAULA 2 
Efectes desfavorables de l'alcoholisme 
crònic sobre la sexualitat femenina 
Augment de les dificultats 
de relació sexual 62 - 86 'X, 
Irregularitats del cicle menstrual 1 6-
4 5 %  
Atròfia de les glàndules mamàries 7 5 %  
Telangièctasi 80 % 
Pèrdua del pèl corporal 44 % 
Els mecanismes que s'han trobat fins ara 
són: a) Toxicitat directa sobre la pro­
ducció testicular de testosterona; b) To­
xicitat sobre l 'e ix hipotàlem-hipòfis i tes­
ticular; c) Au�ment en l'eliminació de 
testosterona; d) Augment de la produc­
ció primària d'estrògens i també de la 
conversió perifèrica dels andrògens a es­
trògens . 
En relació amb la infertilitat masculina 
s 'ha vist que h i  ha una relació s ignifica­
tiva entre la i ngesta d'alcohol a partir 
dels 50 grams/dia i la infertilitat, encara 
que hi hauria factors individuals de sus­
ceptibilitat. L'abstinència d'alcohol du­
rant 6-8 setmanes millora la concentra­
ció d'espermatozoides al semen dels al­
cohòlics .  
Alcohol i músculs estriats 
S, han descrit dues grans síndromes d' afectació muscular rdac ionades 
amb l'excessiva i ngesta d'alcohol : 
I ) Miopatia aguda alcohòlica : amb una 
clínica més o menys evident, i allibera­
ment d'enzims musculars intracel · lulars 
a l 'exterior de la cèl · lula. Pot haver-hi 
dolor muscular, inflor, pèrdua del to 
muscular i feblesa d'un o més grups 
musculars. Amb l'abstenció involuciona 
en dies o setmanes. 
2 )  Miopatia alcohòlica crònica: amb pèr­
dua de la massa muscular i feblesa de la 
musculatura proximal, més a les extre­
mitats inferiors. Costa posar-se dret 
quan són asseguts, i presenten altres 
símptomes de feblesa motora. 
Les causes serien :  a) Toxicitat directa 
sobre fibres musculars: b) Dèficits nutri ­
cionals associats; c) Es discuteix si hi ha 
alteracions del metabolisme intramuscu­
lar dels carbohidrats. 
Alcohol i pàncreas 
L a pancreatitis crònica està molt ll i­gada amb la ingesta d'alcohol, i els 
estudis epidemiològics són incontrover­
tibles en aquest sentit . El mecanisme Ín­
tim és desconegut, però sembla haver-hi  
una toxicilflt directa, almenys en estudis 
experimentals. El dolor abdominal, 
l 'aprimament, els trastorns de les depo­
sicions, la diabetis associada i els dèficits 
vitamínics i de vegades la icterícia són 
els s ignes i símptomes més prominents . 
Alcohol i tracte gastrointestinal 
L' alcohol té efectes nocius sobre . l 'esòfag, l'estómac i el budell pnm. 
Sobre l 'esòfag provoca una disminució de 
la seva motilitat, i un augment del reflux 
esofàgic que potser tingui relació amb 
l'esofagitis que sovint presenten aquests 
malalts . Ja s 'ha vist que els alcohòlics 
tenen un risc elevat de patir càncer eso­
fàgic . 
Sobre l 'estómac cal considerar tres enti ­
tats : la gastritis alcohòlica, l 'ulcus gàstric 
i les hemorràgies digestives per sagna ­
ment gàstric. La gastritis alcohòlica con­
sisteix en erosions de la mucosa, hemor­
ràgies puntiformes o petequials, i un 
augment de la vascularització en "ta­
ques" o focal. Aquestes anormalitats 
desapareixen a les tres setmanes de 
l'abstenció. L'aspirina potencia aquests 
efectes s i  es pren conjuntament amb l'al­
cohol. En canvi, no h i  ha evidència que 
augmenti l'acidesa del suc gàstric. Quan 
la concentració d'alcohol a la sang o al­
coholèmia arriba a 0. 8 grams/litre sem ­
bla haver-hi una disminució de la mot i ­
litat gàstrica per  mecanismes descone­
guts encara. En relació amb l'ulcus gas­
troduodenal l'alcohol no té  una influèn­
c i a  coneguda sobre l a  seva aparició, 
grandària o local ització. Tampoc no te­
nim evidència de sagnament gàstric per 
alcohol s i  no hi ha altres malalties afa­
voridores associades o i ngesta d'aspirina. 
Sobre el budell prim sí que té influència, 
disminuint el seu poder absorbent sobre 
vitamines, proteïnes, calc i ,  fòsfor, zinc i 
aigua, alhora que disminueix la capacitat 
regenerativa de la mucosa intestinal. Al 
mateix temps facilita l'aparició de diar­
rea per disminució del poder absorbent i 
per augment del peristaltisme intestinal. 
Alcohol i cor 
L' alcohol té una toxicitat directa so­bre el cor, i concretament sobre el 
miocard i ,  que fins i tot s'ha evidenciat 
en ind ividus sans, mesurant el funciona­
lisme del ventricle esquerre hores des­
prés d ' ingestes i mportants d'alcohol . 
Després de 1 0  anys d 'alcoholisme sem­
bla que, en absència d'altres factors no­
cius ,  poden començar a manifestar-se 
símptomes d ' insuficiència cardíaca. Si es 
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als 2 - 4 anys  de l 'aparició dels pr imers 
s ímptomes d ' i n sufic iència cardíaca. La 
toxic i tat card íaca és revers ible s i  l 'al ­
cohol és suspès a les pr imeres fases; en  
una  fase ava nçada la reversibi l i tat é s  i n ­
completa .  La  desnutrició po t  prec ip i tar i 
emp i tjorar els s ímptomes .  
Alcohol i sang 
S, ha vis t  que una i ngesta excessiva d'alcohol comporta una d i sm inució 
de la cel · lularitat del moll d'os ,  on  té 
lloc la formació dels elements formes de 
la sang; quan se suspèn la i ngesta h i  ha 
una recuperació d'aquesta cel · lularitat . 
Sobre e ls  eritrocits provoca l 'aparició de 
macròc its o er i tròc its de d imens ions su­
periOl's a Ics normals ,  tant  per acc ió d i -
recta sobre l a  cd· lula mare, l 'er i troblast ,  
com pel dèfic it de folat que es dóna a ls  
alcohòlics crònics .  També s'ha detectat 
una major fragi l i ta t  de la membrana er i ­
troc itària , amb fac i l i tat per a la l is i es­
pontània dels er i tròc its .  
Sobre els leucoci!J provoca una sèrie de 
trastorns  que faci l i ten una susceptibi l i tat 
més gran a les infeccions per :  a) Dismi ­
nució de l  poder de mobili tzació dels 
granulòcits envers el  l loc d ' i nfecció: b) 
Alteració de la funció fagoc itària dels 
macròfags: e) Disminució del nombre de 
l imfòc its T,  dels quals depèn la immun i ­
tat ce l · lular específica . 
Sobre les plaqueteJ h i  ha una d i smi nució 
del seu nombre, sense relació amb e l  
dèficit de folat ,  per d i smi nució de la  
seva v ida mi tjana i de la  seva producció. 
També és alterada la seva agregabi l i tat . 
La coagulació no és alterada d irectament  
per l 'alcohol, s i  nó per l e s  hepatopat ies 
associades a l'alcohol i sme crònic .  
Alcohol i s istema nerviós central 
(SNC) 
E s calcula que un 9- J o 'X, dels a l ­cohòlics p resenten s ímptomes d'al­
teracions del SNC que poden osc i l · lar 
e ntre una d i smi nució de la memòria, de 
les funcions i nte l · lectuals i de la perso­
nal itat ,  fi ns  a s ímptomes d'extraordinà­
r ia  gravetat ,  com la  s índrome de Wer­
nicke .  Aquests s ímptomes es donen més 
en  alcohòlics regulars , i tenen u na rela ­
c ió probable amb dèfic i ts nutricionals 
assoc iats, i amb una major d i ficultat de 
reparació i rege neració del SNC . Les v i ­
tam i nes A ,  E ,  B t ! ' folat, àcid nicotínic ,  
t ia m i na ,  pir idoxina ,  biot ina i àcid pan­
totèn ic part ic ipen e n  el metabol isme 
de l s  h idrats de carbon i ,  e l s  gre ixos, e l s  
am inoàcids ,  i l a  s ín tes i  de l 'ADN i e l  
me tabol isme neuronaL 
La síndrome de Wernicke-Korsakof en  re-
lac ió amb el dèfic it  de t Iam ina ,  cursa 
amb alteracions de la moti l i tat ocular, 
del  n ivel l  de consciència i de la memò­
r ia .  La fa ll ida de la  memòria és "co m ­
pensada" per fabulac ions sov i n t  i ncons­
c ients . Quan el ni  vell de consciència ar­
r iba a ser ba ix la mortalitat esdevé molt 
alta . 
La demel/cia alcoholica consiste ix e n  difi ­
cuItats progress ives d e  l 'aprenentatge de  
nous conceptes ,  de l a  v is ió espacial i d e  
la comprensió de  conceptes abstractes .  
S'ha obj ectiv i tat una atròfia de la subs ­
tància gris cerebraL amb i ndependència 
del grau d 'afectació hepàtica . 
Alcoholisme i sistema nerviós 
p erifèric 
L' alcohol per s i  mateix i actuant combinadament  amb els dèficits 
nutricionals sov in t  associats actua sobre 
el s i s tema nerv iós perifèr ic .  Hi ha un 
període de latència des del comença ­
ment  de la i ngesta excessiva d 'uns 8 - l O  
anys .  Els  trasto rns de la deambulació i 
les alteracions sens i t ives object ives i 
subjecti ves , j un tament  amb la desapar i ­
ció de l s  reflexos osteotendi nosos, sobre ­
tot a les extrem i tats inferiors , són els 
signes i s ímptomes més i mportants .  
Alcohol i genètica 
A ctua lment s ' i nvest iga un factor ge­nèt ic en  la i ncidència de l 'alcoho­
l i sme ,  a part dels factors ambientals i 
socia ls ,  prou coneguts d'al tra banda .  
S 'estan real itzant  estudis  epidemiològics 
en besson s ,  germanastres i nens adop­
tats , 'i h i  ha algunes ev idències de l ' ex i s ­
tènc ia  d'aquest factor. 
S'ha vist que els fi l ls dels alcohòlics te­
nen  un  r i sc quatre vegades super ior a l  
dels fi lls dels no-bevedors, en relació 
amb l'adquisició d'un hàbit alcohòl ic, 
tant si són educats pels seus pares com si 
son adoptats per persones no-alcohòl i ­
ques. També s 'ha detectat una major in­
cidència en les  persones que presenten 
un grup sangU 1l1 1  A, sense relació amb 
els seus antÍgens HLA . 
Entre diferents individus pot existir una 
diferència en la combi nació entre el 
principal metabòlit de l'alcohoL l'acetal ­
dehid, I di verses am 1 l1es biològiques , 
formant compostos endògens anàlegs a 
la morfi na ( les tetrahidroisoqui noli nes). 
En estud is experimentals s'ha VIst que , 
quan són i njectades als animals, provo­
quen una apetenCla per l'alcohol mes 
gran ,  i es pensa que això podria jugar un 
paper en el fenomen de l 'addicció i en 
les variac ions ind ividuals en  relació amb 
l'addicció a l'alcoho! ' 
Alterac ions fetals per 1' alcohol 
L es dones amb alcohol isme sever presenten SOVInt períodes d'ame­
norrea, sobretot si tenen una hepatopatia 
associada, i per tant tenen una incidèn­
C I a  d'embarassos menor que les dones 
no-alcohòliques . Tot i així ,  és usual que 
moltes dones prenguin  dosis que es con­
s ideren "moderades" d'alcohol durant 
l'embaràs , confiades en la innocuitat 
I d'aquesta ingesta. 
I Estud is diversos realitzats en diferents 
1 països, sobretot en els que tenen un ín-
dex de consum d'alcohol prou Impor­
tant, han demostrat que una ingesta de 
I )  - 30 grams diaris d'alcohol són sufi ­
c Ients per provocar alteracions Impor­
tants en el fetus, amb afectació ulterior 
neurològica, imel· lectiva i fís ica, aug­
mentam també el risc d'avortament es­
pomani ,  i mort peri nata! . Durant tot el 
periode de l' embaràs el fetus és vulnera­
ble, però quan l'alcohol té una acció més 
TAULA 3 
Risc de desenrotllament fetal anormal en relació amb el consum maternal 
d' alcohol ( Inc idència en % )  
SII/drome 
Ca IlSU m Malformmiol/s COl/duCla Deficie l/cia ParaliJi DiJmil/ucio felal 
(grams/dia) cOl/gel/ites al/ormal mel/IaI cerebral pes i lalla alcohol. 
0-9 5 - 1 0  1 0  2 - 3  0 . 2 4-9 o 
1 0- 5 0  1 [ - 1 4  I I 4- 1 1 
Més de ) 0  1 0- 3 8  29-4 1 1 9-6 1 8 - 1 0  1 1 - 29  1 0 - 26 
nociva per al sistema nerviós central fe ­
tal és en el període entre la 4 ." i la 1 o . " 
setmanes després de la concepció. 
La síndrome alcohòlica fetal típica, presen ­
tant-se en una forma completa, consis­
teix en: a) Deficiència mental; b) Micro­
cefàlia; c) Irritabilitat psíquica durant la 
infantesa; d) Disminució relativa del pes 
corporal ; e) Alteracions en la coordina­
ció dels moviments ;  /J Hipotonia mus­
cular; g) Ano!'malitats facials: globus 
oculars petits , amb fissures palpebrals 
curtes ; absència del solc existent entre el 
nas i la part central del llavi supenor; 
llavi superior molt estret, i prominència 
mentoniana quasi i nexistent. Cap 
d'aquestes dades no és distintiva i diag­
nostIca per SI mateixa de la síndrome, 
pero SOV I nt succee Ix que en un mateIx 
nadó es donen algunes o quasi totes les 
dades, i llavors el d iagnòstic no és difí ­
c i l ;  h)  També en aquests nens  s 'han tro ­
bat més alteracions cardíaques, urogen i­
tals i esquelètiques que a la  resta dels 
nens ,  de forma significativa. El taba­
quisme,  associat a l'alcoholisme tan so­
vint, empitjora aquestes alteracions en 
aquest grup de dones . 
Considerant la fórmula per calcular el 
conti ngut en grams d'alcohol d'una be­
guda alcohòlica i ngerida, que és : 
n O  c . c .  ingerits x grau x 0 .8  
n .O grams = 1 00 
podem establir que 3 0  grams d'a \cohol 
són els que h i  ha en 7 5 0 c . c .  de cervesa, 
o bé 300 c .c .  de vi de taula, o bé 90 c . c .  
de conyac, és a d i r ,  un vas d'a igua p le  dc  
vi o bé  dues copes petites de conyac. La 
quantitat de I 5 grams d'alcohol sena 
l' equivalent a una cervesa "mi tj ana", un 
vas petit de vi o una copa de conyac. 
Per tant , durant l'embaràs cal considerar 
l'alcohol com a teratogènic ,  fi ns i tot a 
dosis quasi ínfimes, i és del tot necessari 
la seva supressió total (vegeu taula 3) '  
Josep Lloret, Josefina Muiioz I Xavier 
Puig 
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